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Padaczka u osób starszych
Danuta Ryglewicz
Instytut Psychiatrii i Neurologii w Warszawie
S T R E S Z C Z E N I E
Częstość występowania napadów padaczkowych wzrasta z wie-
kiem. Wyniki badań epidemiologicznych wskazują, że współczyn-
niki zapadalności na padaczkę są wyższe wśród osób powyżej
65. roku życia w porównaniu z pierwszymi 10 latami życia. Roz-
powszechnienie padaczki u osób starszych może być jeszcze więk-
sze niż wynika to z oficjalnych statystyk, ponieważ — jak wska-
zują obserwacje kliniczne — częstość napadów, zwłaszcza czę-
ściowych złożonych, jest prawdopodobnie zaniżana ze względu
na niewłaściwą interpretację objawów. Te obserwacje mają istot-
ne znaczenie kliniczne, ponieważ napady częściowe złożone są
najczęstszym typem napadów u osób starszych. Ogółem u 48–
–52% osób powyżej 60. roku życia występują napady częściowe
złożone, u 13–19% — częściowe proste, 17–20% — napady
uogólnione, a u 6–10% — nieokreślone.
Najczęstszą przyczyną padaczki u osób powyżej 60. roku życia
jest naczyniopochodne uszkodzenie mózgu (33–42%). Kolejnymi
pod względem częstości przyczynami są choroby zwyrodnienio-
we mózgu (10–17%), guzy mózgu (10–15%) oraz urazy głowy
(5%). U osób starszych częściej niż w innych grupach wiekowych
występują napady spowodowane głównie zaburzeniami metabo-
licznymi i toksycznymi.
Klinicznie padaczka wieku starszego różni się istotnie od padaczki
u osób młodszych. U osób starszych częstość napadów jest sto-
sunkowo mała, stany ponapadowe trwają długo, odpowiedź na
leczenie przeciwpadaczkowe jest dobra, lecz tolerancja leków —
raczej słaba, dlatego zwiększanie dawki leku powinno następo-
wać bardzo powoli. Wymagane dawki leków często mogą być na
dolnych granicach przedziału terapeutycznego.
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Padaczka należy do jednego z najczęstszych ze-
społów chorobowych w populacji osób starszych.
Wyniki badań epidemiologicznych wskazują, że
w krajach wysoko uprzemysłowionych częstość
występowania nieprowokowanych napadów pa-
daczkowych jest większa u osób powyżej 65. roku
życia niż u dzieci poniżej 10 lat. W populacji osób
dorosłych wskaźniki zapadalności zwiększają się
z wiekiem; w grupie osób powyżej 75. roku życia
są 5-krotnie wyższe niż w populacji młodych do-
rosłych [1, 2]. Szacuje się, że wskaźnik chorobo-
wości w grupie osób powyżej 60. roku życia wy-
nosi 1%, natomiast w grupie powyżej 75. roku życia
— 1,2–1,5% [3]. W badaniach grupy amerykań-
skich weteranów w wieku 65 lat i więcej, którymi
objęto milion osób, padaczkę rozpoznano w 1,8%
przypadków [4]. W wybranych populacjach ryzy-
ko jest szczególnie wysokie. U chorych po udarze
mózgu w ciągu pierwszych 5 lat nieprowokowane
napady padaczkowe obserwowano u 11,5% cho-
rych [5]. Kolejną grupę wysokiego ryzyka stano-
wią chorzy z otępieniem. U osób z chorobą Alzhei-
mera ryzyko jest 6-krotnie wyższe niż populacji
ogólnej i 8-krotnie wyższe w przypadku występo-
wania innych rodzajów otępienia [6].
Rozpowszechnienie padaczki u osób starszych
może być jeszcze większe niż podają oficjalne sta-
tystyki, ponieważ — jak wynika z obserwacji kli-
nicznych — część napadów, zwłaszcza napadów
częściowych złożonych, pozostaje nierozpoznana
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ze względu na niewłaściwą interpretację objawów
zgłaszanych przez pacjentów. W badaniach wete-
ranów amerykańskich w grupie osób powyżej 60.
roku życia początkowo rozpoznano padaczkę je-
dynie u 73% wszystkich osób z tą chorobą [7]. Spitz
i wsp. [8] na podstawie badań 151 weteranów
stwierdzili, że opóźnienie rozpoznania wynosiło
średnio rok. Szczególnie duże trudności diagno-
styczne występowały w odniesieniu do napadów
częściowych złożonych. Wśród chorych z napada-
mi uogólnionymi u 1/3 nie dokonano prawidłowe-
go rozpoznania w trakcie pierwszej konsultacji, na-
tomiast wśród chorych z napadami częściowymi
złożonymi — aż u 75% [8]. Trudności diagnostycz-
ne w rozpoznawaniu napadów częściowych zło-
żonych są związane z częstą lokalizacją ogniska
padaczkorodnego poza płatem skroniowym, co
powoduje, że obraz kliniczny nie jest charaktery-
styczny. Aura u osób starszych jest często opisy-
wana jako „zawroty głowy”, natomiast napady pa-
daczkowe — jako zaburzenia funkcji poznawczych
lub krótkotrwałe zaburzenia świadomości [9].
Trudności diagnostyczne w rozpoznawaniu napa-
dów częściowych złożonych rzutują istotnie na
poziom wiarygodności przekrojowych badań epi-
demiologicznych, ponieważ u osób starszych na-
pady częściowe złożone występują bardzo często.
W badaniu obejmującym 190 pacjentów powyżej
60. roku życia z rozpoznaną padaczką, wśród któ-
rych początek choroby w 76% przypadków wystą-
pił po 50. roku życia, padaczkę sklasyfikowano jako
uogólnioną w 17,4% przypadków, częściową —
w 76,3%, a nieokreśloną — w 6,3%. Najczęstszym
typem napadów częściowych były napady padacz-
kowe częściowe złożone (48%), natomiast napady
padaczkowe częściowe proste, przeważnie z ma-
nifestacją ruchową, występowały rzadziej (13%)
[10]. W badaniach Hausera [3] napady częściowe
złożone stwierdzano u 52% pacjentów, napady
częściowe proste — u 19%, zaś napady uogólnio-
ne — u 20%.
Ustalenie, czy pacjent z nawracającymi napa-
dami cierpi na padaczkę, czy nie, jest bardzo istot-
ne. Z jednej strony, w przypadku nieprawidłowe-
go rozpoznania pacjent może zostać niepotrzebnie
narażony na leczenie, co zwłaszcza w populacji
osób starszych wiąże się z ryzykiem wystąpienia
działań niepożądanych. Z drugiej strony, nieroz-
poznanie padaczki i niewdrożenie prawidłowego
leczenia może być przyczyną zgonu lub pogorsze-
nia stanu klinicznego. U osób starszych w przy-
padku napadu padaczkowego ryzyko wystąpienia
groźnych dla życia powikłań jest istotnie wyższe
niż w grupach młodszych wiekowo (np. krwiak
przymózgowy u pacjentów poddanych terapii le-
kami przeciwzakrzepowymi, złamanie szyjki ko-
ści udowej w przypadku osteoporozy).
Przy podejmowaniu decyzji o dokonaniu rozpo-
znania padaczki należy pamiętać, że napady pa-
daczkowe występujące w populacji osób starszych
częściej niż w innych grupach wiekowych mogą
mieć charakter napadów prowokowanych. W gru-
pie osób powyżej 65. roku życia około 10% napa-
dów ma przyczynę metaboliczną lub toksyczną. Do
najczęściej wymienianych czynników toksycznych
zalicza się: bezpośrednie działanie leków — zwłasz-
cza z grupy środków przeciwdepresyjnych i prze-
ciwpsychotycznych, odstawienie długo przyjmo-
wanego leku (zwłaszcza benzodiazepin), odsta-
wienie spożywanego długotrwale alkoholu [11]. Do
najczęstszych zaburzeń metabolicznych powodu-
jących napady padaczkowe należy hipoglikemia.
Przyczyną napadów objawowych może być rów-
nież ostre niedokrwienie mózgu. W ostrym okre-
sie udaru napady padaczkowe występują u 5–7%
chorych. Zaburzenia te należy traktować jako na-
pady prowokowane, spowodowane występowa-
niem w obrębie ogniska niedokrwienia zaburzeń
molekularnych oraz kwasicy prowadzącej do na-
rastania obrzęków cytotoksycznego i naczynio-
pochodnego. Występowanie napadów w ostrym
okresie udaru mózgu nie stanowi podstawy do
rozpoznania padaczki [4, 12].
Odrębny problem stanowi stan padaczkowy,
który szczególnie często występuje u dzieci w 1. ro-
ku życia i u osób powyżej 65. roku życia [3].
Drgawkowe stany padaczkowe są zwykle właściwie
rozpoznawane, natomiast niedrgawkowe stany pa-
daczkowe (NCSE, nonconvulsive status epilepticus)
stwarzają duże trudności diagnostyczne, zwłasz-
cza u chorych, u których nie stwierdza się padacz-
ki w wywiadzie (de novo NCSE). Klinicznie NCSE
może przebiegać jedynie pod postacią przedłuża-
jących się zaburzeń świadomości lub zachowania,
a rozpoznanie można potwierdzić jedynie w bada-
niu elektroencefalograficznym (EEG).
U osób starszych trudności w dokonaniu pra-
widłowego rozpoznania są spowodowane przede
wszystkim koniecznością różnicowania między
wieloma zespołami, zwłaszcza omdleniami, przej-
ściowymi napadami niedokrwiennymi (TIA, tran-
sient ischaemic attack) oraz zaburzeniami snu [4,
11]. Zaburzenia przysenne w postaci obturacyjne-
go bezdechu mogą powodować występowanie sen-
ności w ciągu dnia, a nawet objawów splątania.
Przejściowe napady niedokrwienne są niekiedy
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rozpoznawane jako napady padaczkowe, ale o wie-
le częściej napady padaczkowe są mylnie trakto-
wane jako objawy TIA. Elementem różnicującym
powinna być ocena stanu świadomości. W prze-
biegu TIA zaburzenia świadomości występują sto-
sunkowo rzadko — zwykle jako rezultat niedo-
krwienia pnia mózgu. Towarzyszą im wówczas
inne objawy z pnia, takie jak: zawroty głowy, wy-
mioty, ataksja. W napadach padaczkowych zabu-
rzenia świadomości stanowią podstawowy element
napadu, a po napadzie utrzymują się przez dłuż-
szy czas. W zespołach TIA objawy mają zwykle
charakter negatywny (drętwienie, osłabienie),
w padaczce — pozytywny (skurcze mięśni, auto-
matyzmy). Omdlenia są częstym źródłem trudno-
ści diagnostycznych. Mogą to być: omdlenia mik-
cyjne, omdlenia związane z nadwrażliwością zatoki
szyjnej, omdlenia spowodowane hipotonią ortosta-
tyczną, zaburzeniami rytmu serca i zaburzeniami
przewodnictwa przedsionkowo-komorowego.
Omdleniom mogą towarzyszyć toniczna sztywność
kończyn, skurcze mięśni czy nietrzymanie moczu,
co dodatkowo utrudnia postawienie prawidłowej
diagnozy. W diagnostyce różnicowej należy rów-
nież uwzględnić przemijającą globalną amnezję,
napadowe zawroty głowy pochodzenia błędniko-
wego oraz zaburzenia metaboliczne.
Podstawowe znaczenie w rozpoznawaniu pa-
daczki ma zebranie dokładnego wywiadu od cho-
rego i naocznych świadków. W populacji osób star-
szych nie zawsze jest to możliwe, incydenty
napadowe występują często bez świadków, ponie-
waż osoby te na ogół nie pracują, są mniej aktyw-
ne społecznie i zazwyczaj mieszkają samotnie.
Obiektywna samoocena starszej osoby może być
również utrudniona przez współistniejące choro-
by i zaburzenia psychiczne. Dotyczy to zwłaszcza
pacjentów z otępieniem. W tej grupie chorych okre-
sowo występujące zaburzenia, jeżeli nie mają cha-
rakteru napadu drgawkowego, są zwykle rozpozna-
wane jako zaburzenia psychotyczne lub TIA.
Zgodnie z ogólnie przyjętymi zasadami pod-
stawą rozpoznania padaczki jest wystąpienie 2 nie-
prowokowanych napadów padaczkowych w odstę-
pie co najmniej 24 godzin. Padaczkę można
rozpoznać po pierwszym napadzie, gdy istnieją
dane wskazujące na zwiększone ryzyko wystąpie-
nia kolejnych napadów. Takimi czynnikami są:
występowanie napadów częściowych, nieprawi-
dłowy stan neurologiczny, zmiany patologiczne
widoczne w badaniach neuroobrazowych, określo-
na etiologia, występowanie zmian napadowych
w badaniu EEG (iglice i/lub fale ostre), stan padacz-
kowy jako pierwszy objaw padaczki, wystąpienie
napadów u chorych powyżej 59. roku życia, pozy-
tywny wywiad rodzinny. U osób starszych, przy
ściśle określonych zmianach strukturalnych i współ-
istniejącym wysokim ryzyku nawrotu (napady pa-
daczkowe po udarze lub urazie głowy), rozpoznanie
padaczki często jest dokonywane już po pierwszym
napadzie, co daje podstawy do włączenia terapii
lekami przeciwpadaczkowymi (AED, antiepileptic
drugs). Trzeba podkreślić, że zdecydowana więk-
szość rozpoznanych przypadków padaczki u osób
starszych należy do grupy padaczek ogniskowych
objawowych lub kryptogennych, przy stosunkowo
małym odsetku padaczek idiopatycznych.
W diagnostyce różnicowej padaczki u osób star-
szych konieczne są rozszerzone badania kliniczne
obejmujące dokładny wywiad oraz ocenę stanu
neurologicznego i internistycznego w celu wyklu-
czenia przyczyn sercowo-naczyniowych czy me-
tabolicznych. Zawsze należy wykonać badanie EEG
i badania neuroobrazowe. W tej grupie chorych
najczęściej wystarczy tomografia komputerowa
(TK), która w większości przypadków uwidacznia
zmiany morfologiczne mogące być przyczyną na-
padu, co dotyczy zwłaszcza chorych po przebytym
urazie głowy lub udarze mózgu. Badanie rezonan-
su magnetycznego (MR, magnetic resonance) móz-
gu powinno być wykonane u chorych, u których
TK nie uwidoczniła zmian mogących być podło-
żem ogniska padaczkorodnego. Rezonans magne-
tyczny jest bardziej czułą metodą w wykrywaniu
takich zmian, jak dysplazje korowe, hamartoma czy
naczyniaki jamiste. Badanie należy wykonać
w przekrojach czołowych i poprzecznych, w sekwen-
cjach T1 i T2. Istotne znaczenie ma badanie EEG.
Prawdopodobieństwo uchwycenia napadu zwięk-
sza się wraz z wydłużeniem czasu tego badania.
W praktyce klinicznej istotne znaczenie mają wie-
logodzinne badania EEG. Drury i wsp. [10] ocenia-
li wyniki badania wideo-EEG u 18 pacjentów po-
wyżej 60. roku życia, u których obserwowano
występujące napadowo zaburzenia zachowania.
U 5 osób zarejestrowano napady padaczkowe czę-
ściowe złożone. Na podstawie przeprowadzonych
badań oraz danych z piśmiennictwa autorzy zwró-
cili uwagę na przydatność przedłużonego monito-
rowania badania EEG w tej populacji chorych.
Prawidłowe zasady diagnozowania chorych
z podejrzeniem padaczki powinny obejmować:
1) ustalenie, czy występujące napadowo objawy
neurologiczne są spowodowane napadem padacz-
kowym czy nie; 2) określenie etiologii obserwowa-
nych zaburzeń; 3) ustalenie metody leczenia na
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podstawie przyjętej etiopatogenezy obserwowa-
nych zaburzeń; 4) podjęcie decyzji, czy pacjent
wymaga długotrwałego leczenia AED na podsta-
wie oceny ryzyka nawrotu napadów.
Występowanie napadów padaczkowych u osób
starszych jest spowodowane przez wiele różnych
chorób ośrodkowego układu nerwowego (OUN).
Częstymi przyczynami padaczki u osób powyżej
65. roku życia są choroby naczyń mózgowych (40–
–60%), choroby zwyrodnieniowe mózgu (10–17%)
i guzy (5–10%) [2, 3]. Naczyniopochodne uszko-
dzenie mózgu należy, bez wątpienia, do najczęst-
szych przyczyn padaczki. W wieloośrodkowym
badaniu klinicznym Veterans American (VA) in-
cydent naczyniowo-mózgowy uznano za pierwotną
przyczynę padaczki u 40% chorych po 60. roku
życia [4]. Na podstawie wyników badań z Oxford-
shire oszacowano, że ryzyko wystąpienia nawro-
towych napadów padaczkowych w pierwszym
roku od momentu wystąpienia udaru wynosi 5,7%
(95-proc. przedział ufności [CI, confidence interval]
3,5–7,9), a w ciągu 5 lat — 11,5% (95% CI 4,8–
–18,2). W większości przypadków padaczka pouda-
rowa występuje w okresie od 3 miesięcy do roku
po incydencie naczyniowym, chociaż opisywano
również przypadki padaczki związanej z udarem,
która rozwinęła się po 3–14 latach. Z badań epide-
miologicznych wynika, że ryzyko wystąpienia pa-
daczki poudarowej utrzymuje się przez co najmniej
20 lat od momentu wystąpienia udaru [13]. Napa-
dy padaczkowe występują częściej po udarach
krwotocznych niż po udarach niedokrwiennych,
różnice nie są jednak istotne statystycznie. Na pod-
stawie Polskiego Rejestru Udarów Mózgu w trak-
cie rocznej obserwacji 3238 chorych objawy pa-
daczki poudarowej stwierdzono u 3,9% chorych,
w tym u 3,7% (95% CI 2,7–4,9) chorych po prze-
bytym udarze niedokrwiennym oraz u 4,1% (95%
CI 1,5–8,6) po udarze krwotocznym. W grupie cho-
rych z udarem niedokrwiennym częstsze wystę-
powanie nawracających napadów padaczkowych
zaobserwowano w przypadkach zatorów pochodze-
nia sercowego — 7,5% (95% CI 4,1–11,7%) niż
w przypadkach udarów zatokowatych — 3,9% (95%
CI 1,9–6,8%), różnice nie były jednak istotne staty-
stycznie. W badaniach z Oxfordshire różnice te
były jeszcze większe; 1% w grupie chorych z uda-
rem zatokowatym i 11% w grupie chorych z uda-
rem półkulowym z rejonu unaczynienia przednie-
go [5, 13–17].
Jako czynniki ryzyka padaczki poudarowej wy-
mienia się: rozległe, nieostro odgraniczone ogni-
ska korowo-podkorowe, ogniska korowe, mnogie
ogniska korowo-podkorowe, krwiaki płatowe, wy-
stępowanie napadów padaczkowych w ostrym
okresie udaru [13, 15, 18]. Stwierdzenie ich nie
upoważnia jednak do profilaktycznego włączania
leczenia przeciwpadaczkowego. Czynnikami ryzy-
ka padaczki poudarowej są: 1) młodszy wiek cho-
rych (iloraz szans [OR, odds ratio] 1,7/10 lat, 95%
CI 1,3–2,1); 2) krwotok śródmózgowy (OR 3,3, 95%
CI 1,3–8,6); 3) nasilenie objawów neurologicznych
na początku udaru (OR 1,3/10, punktów w Skali
Skandynawskiej, 95% CI 1,0–1,6); 4) występowa-
nie wczesnych napadów padaczkowych (OR 4,5,
95% CI 1,3–16,0); 5) wielkość ogniska naczynio-
pochodnego (OR 1,2/10 mm, 95% CI 1,0–1,3).
Guzy są pierwotną przyczyną 10–15% przypad-
ków padaczki rozpoczynającej się u osób starszych.
Są to głównie guzy przerzutowe lub glejaki wielo-
postaciowe. Kolejnymi przyczynami są postępują-
ce zmiany zwyrodnieniowe w mózgu (10%) oraz
zmiany pourazowe (2–5%) [4, 11, 12].
Istotne problemy w przypadku padaczki wieku
starszego są związane z terapią. Leki przeciwpa-
daczkowe charakteryzują się złożoną farmakoki-
netyką. Ich skuteczność terapeutyczna zależy od
wchłaniania, metabolizmu, eliminacji, a także in-
terakcji z innymi lekami, stanu błony śluzowej
przewodu pokarmowego (np. zanik) oraz przyjmo-
wania środków zawierających dwuwartościowe
jony wapnia lub magnezu, takich jak popularne leki
zobojętniające i osłaniające. Należy jednak podkre-
ślić, że powolne wchłanianie leku bez obniżenia
jego dostępności może być zjawiskiem pozytyw-
nym. Niższe maksymalne stężenie leku w surowi-
cy ogranicza działania niepożądane związane ze
szczytem dawki, nie powodując jednocześnie
zmniejszenia skuteczności. Kolejnym problemem
u osób starszych jest zjawisko wiązania się wielu
AED z białkami osocza. U osób starszych, często
wskutek błędów żywieniowych, marskości wątro-
by czy przewlekłego zapalenia nerek, występuje
obniżone stężenie białek w surowicy. Przy niskim
stężeniu albumin całkowite stężenie AED w oso-
czu pozostaje w przedziale terapeutycznym, wzra-
sta natomiast ilość wolnego (niezwiązanego z biał-
kami) leku, co może wywierać działanie niepożądane.
Dodatkowo takie AED, jak fenytoina (PHT, pheny-
toin), kwas walproinowy (VPA, valproic acid), tia-
gabina (TGB, tiagabine), które w znacznym stop-
niu wiążą się z białkami surowicy, mogą być z tych
połączeń wypierane przez inne leki również wy-
kazujące duże powinowactwo do albumin. Taki-
mi lekami są między innymi niesteroidowe leki
przeciwzapalne, które osoby starsze przyjmują nie-
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kiedy w dużych ilościach. W takich sytuacjach
u pacjentów mogą występować działania niepożą-
dane w związku ze wzrostem frakcji wolnej AED.
Jednym z zasadniczych problemów związanych ze
stosowaniem AED u osób starszych jest ryzyko
interakcji między nimi a innymi lekami stosowa-
nymi ze względu na współwystępowanie w tej po-
pulacji pacjentów wielu różnych chorób somatycz-
nych. Tego typu interakcje występują szczególnie
w przypadku AED, które są metabolizowane
w wątrobie przez układ cytochromów P450. Szcze-
gólnie AED będące induktorami enzymów wątro-
bowych zwiększają szybkość metabolizmu wielu
często stosowanych leków, takich jak antybiotyki,
leki hipotensyjne, leki przeciwzakrzepowe, staty-
ny oraz leki przeciwdepresyjne. Do leków często
wywołujących indukcję enzymatyczną należą PHT,
karbamazepina (CBZ, carbamazepine) i fenobar-
bital (PB, phenobarbital). Część nowych AED nie
jest metabolizowana w wątrobie. Do leków o szcze-
gólnie korzystnym profilu farmakokinetycznym
zalicza się między innymi lewetiracetam (LEV, le-
vetiracetam) i gabapentynę (GBP, gabapentin). Leki
te są wydalane przez nerki w postaci niezmienio-
nej. Ma to istotne znaczenie, ponieważ niebezpie-
czeństwo istotnych interakcji może zachodzić
wówczas także na etapie wydalania. U osób z ob-
niżonym klirensem kreatyniny leki wydalane głów-
nie z moczem mogą się kumulować w organizmie
w postaci niezmienionej lub jako metabolity [4,
19–21].
Podstawą zaleceń terapeutycznych dotyczących
leczenia padaczki u osób starszych są wyniki po-
chodzące ze stosunkowo małej liczby badań. Spo-
śród 30 kontrolowanych, randomizowanych, prze-
prowadzonych metodą podwójnie ślepej próby
badań klinicznych (RCT, randomised clinical trials)
międzynarodowa grupa ekspertów ustalających
zalecenia [22] zakwalifikowała tylko jedno bada-
nie do klasy I, także jedno — do klasy II i dwa —
do klasy III. Ogółem wśród czterech RCT wziętych
pod uwagę najczęściej badanymi lekami były CBZ
(n = 4) oraz lamotrygina (LTG, lamotrigine) (n =
= 3), a następnie: GBP (n = 1), topiramat (TPM,
topiramate) (n = 1) i VPA (n = 1). Opierając się na
dostępnych dowodach na temat wyłącznie skutecz-
ności i efektywności LTG (poziom A) i GBP (po-
ziom A), należy je rozważać jako potencjalne leki
w nowo rozpoznanej padaczce u osób starszych.
Nie można jednak jednoznacznie wskazać najlep-
szego AED w początkowej monoterapii nowo roz-
poznanej padaczki w tej grupie pacjentów. W ba-
daniach Rowana i wsp. [23] skuteczność CBZ, LTG
i GBP była taka sama, przy czym więcej pacjentów
rezygnowało z terapii w grupie leczonej LTG niż
w grupie przyjmującej GBP czy CBZ. Należy jed-
nak zwrócić uwagę, że CBZ była podawana w sto-
sunkowo dużej dawce jak na osoby w podeszłym
wieku (600 mg); nie stosowano również jej postaci
retard. W innym badaniu w przypadku CBZ, VPA
i TPM wykazano podobne skuteczność i efektyw-
ność, jednak ze względu na brak dokładnych da-
nych badanie zakwalifikowano do klasy III [22].
W przeprowadzonej w Stanach Zjednoczonych
w 2005 roku analizie opartej na opiniach ekspertów
z zakresu epileptologii do AED najczęściej zaleca-
nych u osób starszych należą LTG i LEV — odpo-
wiednio 98% i 95% ekspertów wskazało, że powin-
ny to być leki I rzutu; GBP, CBZ i okskarbamazepina
zostały wskazane odpowiednio w 71%, 59% i 61%
przypadków. Jako lek II rzutu najczęściej wymie-
niano VPA — 56% [24]. Wyniki tych badań pozo-
stają w sprzeczności z praktyką kliniczną. W ostat-
nio prowadzonych badaniach w grupie weteranów
amerykańskich wykazano, że wśród chorych z pa-
daczką w wieku 65 lat i więcej najczęściej stosowa-
nym lekiem była PHT (70%), następnie PB (17%)
i CBZ (10%). Gabapantynę i LTG ogółem stosowa-
no u mniej niż 10% chorych [25].
W Polsce, uwzględniając zasady refundacji
wśród AED zalecanych do leczenia padaczki
u osób starszych, wymienia się przede wszystkim
VPA, jako lek o szerokim spektrum działania, oraz
CBZ. Fenytoina nie jest zalecana ze względu na
możliwość występowania istotnych interakcji
oraz negatywny wpływ na funkcje poznawcze.
W grupie leków nowej generacji poleca się szcze-
gólnie LEV, GBP i LTG. W retrospektywnych ba-
daniach prowadzonych w Stanach Zjednoczo-
nych, którymi objęto 417 chorych powyżej
55. roku życia, wskaźnik 12-miesięcznej remisji
w trakcie 4-letniej obserwacji był najwyższy w od-
niesieniu do LTG (78,6%) i LEV (72,5%). W od-
niesieniu do GBP wynosił 59%, a TPM — 56%.
W powyższych badaniach VPA charakteryzował
się wysokim wskaźnikiem retencji 90-procento-
wej, stosowano go jednak w stosunkowo nielicz-
nej grupie chorych [4].
Ogółem u osób starszych odpowiedź na lecze-
nie przeciwpadaczkowe jest dobra, ale tolerancja
leków — raczej słaba, dlatego zwiększanie dawki
leku powinno następować bardzo powoli. Wyma-
gane dawki leków często mogą być na dolnych gra-
nicach przedziału terapeutycznego.
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Padaczka u osób starszych stwarza istotnie więk-
sze problemy kliniczne niż w młodszych grupach
wiekowych:
1) trudności diagnostyczne spowodowane współ-
występowaniem innych chorób mogą opóźnić
rozpoznanie padaczki, na przykład u osób star-
szych występujące napadowo połowicze zabu-
rzenia czuciowe lub zaburzenia ruchowe częś-
ciej są rozpoznawane jako TIA;
2) osoby starsze często przyjmują wiele leków, co
zwiększa ryzyko interakcji z AED;
3) związane z wiekiem zmiany farmakokinetyki
leków (zwolnione metabolizm i wydalanie)
zwiększają ryzyko występowania działań nie-
pożądanych i często powodują konieczność
zmniejszenia dawki leku;
4) w trakcie upadku zwiększa się ryzyko złamań
kości ze względu na częste współwystępowanie
osteoporozy;
5) śmiertelność z powodu stanów padaczkowych
jest wysoka i wynosi ponad 30%.
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